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Сердечная недостаточность с сохраненной 
фракцией выброса как воспалительно-
фибротический синдром: от патогенеза 
к биологически ориентированной терапии

Хроническая сердечная недостаточность с  сохранен-
ной фракцией выброса (ХСНсФВ) в  настоящее время 
представляет собой один из наиболее сложных вариантов 
хронической сердечной недостаточности, характеризу-
ющейся высокой распространенностью, значительной 
социально-экономической нагрузкой и  ограниченными 
возможностями эффективного патогенетического воз-
действия. На фоне старения населения и роста коморбид-
ности доля пациентов с  ХСНсФВ продолжает неуклонно 
увеличиваться, формируя группу с новым типом сердечно-
сосудистой патологии.

Современные представления о  ХСНсФВ существенно 
эволюционировали от  преимущественно гемодинамиче-
ской модели к пониманию данного синдрома как системно-
го воспалительно-фибротического заболевания. В  основе 
его формирования лежат хроническое низкоинтенсивное 
воспаление, дисфункция эндотелия и  микрососудистой 
системы, метаболическое ремоделирование и  прогрес-
сирующий фиброз миокарда, определяющие нарушение 
диастолической функции и  снижение функционального 

резерва миокарда. Особое 
значение в этой патогенети-
ческой модели приобретает 
система минералокортико-
идной регуляции как  один 
из  ключевых механизмов 
сосудистого, воспалительного и  фибротического ремоде-
лирования. Активация минералокортикоидных рецепто-
ров ассоциируется с  усилением оксидативного стресса, 
дисфункции эндотелия и  прогрессированием интерстици-
ального фиброза.

В  статье анализируются современные данные о  роли 
системного воспаления и  фиброза в  патогенезе ХСНсФВ, 
обсуждаются ограничения традиционных терапевтиче-
ских подходов и обосновывается необходимость перехода 
от классификации заболевания по фракции выброса к био-
логическому фенотипированию пациентов. Такой подход 
открывает перспективы для  более точной стратификации 
риска и  разработки персонализированных патогенетиче-
ски ориентированных вариантов лечения.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) оста-
ется одной из  ведущих медико-социальных и  эконо-

мических проблем современной кардиологии, определяя 
высокий уровень смертности, инвалидизации, повтор-
ных госпитализаций и  снижения качества жизни паци-
ентов во всем мире. В условиях старения населения, уве-
личения продолжительности жизни и устойчивого роста 
распространенности артериальной гипертензии (АГ), 
ожирения, сахарного диабета (СД) 2‑го типа и хрониче-
ской болезни почек (ХБП) ХСН все более отчетливо при-
обретает черты не  столько изолированного синдрома, 
сколько тяжелого системного заболевания.

Особое место в  этой структуре занимает ХСН с  со-
храненной фракцией выброса (ХСНсФВ), доля кото-
рой в  последние десятилетия неуклонно увеличивается 

и, по  современным оценкам, составляет не  менее поло-
вины всех случаев ХСН. Более того, именно эта форма 
ХСН в ближайшие годы, вероятно, будет определять зна-
чительную часть клинической нагрузки в  амбулаторной 
и стационарной практике. ХСНсФВ тесно связана с воз-
растом, полом, типом ожирения, АГ, СД, фибрилляцией 
предсердий (ФП), ХБП и множеством других состояний, 
которые формируют типичный портрет современного 
пациента из  группы высокого риска развития сердечно-
сосудистых осложнений (ССО) [1, 2].

Однако клиническая значимость ХСНсФВ опреде-
ляется не  только ее высокой распространенностью. Эта 
форма сердечной недостаточности характеризуется су-
щественным снижением толерантности к  физической 
нагрузке, ограничением повседневной активности, вы-
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сокой частотой госпитализаций, повторных декомпен-
саций и  неблагоприятных исходов сердечно-сосудистых 
заболеваний. При  этом именно у  пациентов с  ХСНсФВ 
традиционные подходы к  терапии в  течение длительно-
го времени демонстрировали существенно меньшую эф-
фективность, чем при  ХСН со  сниженной фракцией вы-
броса (ХСНнФВ). Это во  многом отражало не  только 
терапевтические ограничения, но и  недостаточную сте-
пень понимания самой биологии заболевания [3, 4].

На протяжении многих лет ХСНсФВ воспринималась 
преимущественно как  клинический синдром, определяе-
мый диастолической дисфункцией, повышением жестко-
сти миокарда и нарушением наполнения левого желудочка 
(ЛЖ). Однако подобная интерпретация, хотя и  сохраня-
ет определенную диагностическую ценность, представля-
ется уже недостаточной. Современные данные убедитель-
но свидетельствуют, что  ХСНсФВ нельзя рассматривать 
как исключительно гемодинамическое нарушение. Напро-
тив, она все более отчетливо представляется как сложный 
синдром, в основе которого лежат хроническое низкоин-
тенсивное воспаление, дисфункция эндотелия и микросо-
судистого русла, метаболическое ремоделирование и про-
грессирующий интерстициальный фиброз миокарда [5, 6].

Именно эта патогенетическая модель позволяет объяс-
нить как клиническое разнообразие проявлений ХСНсФВ, 
так и ограниченную эффективность многих терапевтиче-
ских стратегий, разработанных в  рамках преимуществен-
но гемодинамического подхода. Фактически речь идет 
о смене парадигмы: от восприятия ХСНсФВ как «сердеч-
ной недостаточности при нормальной фракции выброса» 
к  пониманию ее как  системного воспалительно-фибро-
тического синдрома, отражающего глубокую биологиче-
скую дезорганизацию сосудисто-метаболического и  мио-
кардиального континуума [7].

Такая смена восприятия имеет не  только теоретиче-
ское, но и  принципиальное практическое значение. Она 
требует переоценки самих критериев стратификации 
риска у пациентов, поиска новых биомаркеров и инстру-
ментальных признаков раннего ремоделирования, а  так-
же перехода к более точной, патогенетически ориентиро-
ванной стратегии терапии, в которой ключевое значение 
будет иметь не только величина ФВ ЛЖ, но и преоблада-
ющий фенотип заболевания [8].

В  связи с  этим ХСНсФВ следует рассматривать 
как клиническое состояние, при котором особенно остро 
встает вопрос о переходе от симптоматического контро-

ХСНсФВ – хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса; NO – оксид азота.

ХСНсФВ как воспалительно-фибротический синдром: 
от системного воспаления к биологически ориентированной терапии

Воспалительно-фибротический континуум

Фиброз
миокарда ХСНсФВХроническое

воспаление
Эндотелиальная

дисфункция
Микрососудистая

дисфункция
Миокардиальная

дисфункция

◆ Оксидативный
     стресс

◆ Энергетический
     дефицит

◆ Митохондриальная
     дисфункция

Низкая
толерантность
к нагрузкам

Одышка

Госпитализации

◆ Иммунная
     активация

◆ Улучшение функции
     эндотелия

◆ Антифибротическое
     ремоделирование

◆ Противовоспалительное
     воздействие

Кардиометаболическая
коморбидность и старение

Биологически ориентированная терапия

Минерало-
кортикоидная

ось  

От фракции выброса – к биологическому фенотипу и патогенетической терапии

NO
Жесткость
сосудистой
стенки 

Коронарный
резерв

Субклиническая
ишемия

◆ Интерстициальный
     фиброз

◆ Дисфункция
     эндотелия 

◆     Жесткость

Центральная иллюстрация.  
ХСНсФВ как воспалительно-фибротический синдром: от патогенеза к биологически ориентированной терапии
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ля к воздействию на молекулярный и тканевый механизм 
болезни. Именно этим определяется растущий интерес 
к  воспалительным, сосудистым и  фибротическим меха-
низмам ремоделирования, а  также к  терапевтическим 
подходам, способным влиять на данные звенья патогене-
за (Центральная иллюстрация).

Патогенетические различия 
ХСНнФВ и ХСНсФВ

Современная кардиология все более уверенно отка-
зывается от  представления о  ХСН как о  едином клини-
ческом синдроме, различающемся преимущественно 
степенью снижения ФВ ЛЖ. Накапливающиеся экспе-
риментальные, морфологические и  клинические данные 
свидетельствуют, что ХСНнФВ и ХСНсФВ представляют 
собой не  просто количественно разные варианты одно-
го состояния, а во многом качественно различные биоло-
гические фенотипы, формирующиеся по разным патофи-
зиологическим механизмам [6].

При  ХСНнФВ центральным звеном патологическо-
го процесса, как  правило, выступает первичное повреж-
дение миокарда  – ишемическое, воспалительное, ток-
сическое или  иного генеза  – с  последующим развитием 
нарушений нейрогуморальной регуляции, ремодели-
рования миокарда и  прогрессирующего снижения на-
сосной функции сердца. Именно в  этой модели ХСН 
развивается как  следствие утраты функциональной мас-
сы миокарда и  последующей системной адаптационно-
дезадаптационной реакции. Поэтому логика терапии 
при  ХСНнФВ исторически и  патогенетически строится 
вокруг подавления нейрогуморальной гиперактивации, 
уменьшения перегрузки миокарда и  замедления ремоде-
лирования миокарда [9].

ХСНсФВ формируется по  иному сценарию. Для  нее 
в  большинстве случаев нехарактерно выраженное пер-
вичное нарушение сократимости миокарда. Напротив, 
в  основе заболевания лежит более медленный, хрониче-
ский и  системный процесс, в  рамках которого под  вли-
янием длительной сочетанной нагрузки происходит 
ремоделирование сердечно-сосудистой системы, сопро-
вождающееся повышением жесткости миокарда, нару-
шением расслабления, дисфункцией микрососудистого 
русла, системным воспалением, интерстициальным фи-
брозом и  снижением функционального резерва. Ины-
ми словами, если ХСНнФВ во многом является моделью 
«потери сократимости», то ХСНсФВ  – моделью «поте-
ри биологической пластичности» миокарда и  сосуди-
стой системы [10, 11].

Это различие имеет фундаментальное значение. В кли-
нической практике пациент с ХСНсФВ – это, как правило, 
не  пациент с  изолированной патологией сердца, а  носи-
тель сложного кардиометаболического и мультиорганно-

го фенотипа. Это чаще лица старших возрастных групп, 
нередко женщины, пациенты с  ожирением, АГ, СД 2‑го 
типа, ХБП, ФП, метаболической дисфункцией и  нару-
шениями микроциркуляции. В этом контексте ХСНсФВ 
становится не  просто заболеванием сердца, а  отражени-
ем системного возраст-ассоциированного сосудисто-ме-
таболического расстройства, в  котором миокард являет-
ся лишь одной из центральных мишеней патологического 
процесса [12].

Именно поэтому определение ХСНсФВ как «диастоли-
ческой сердечной недостаточности», долгое время широ-
ко использовавшееся в клинической практике, в настоящее 
время представляется чрезмерно упрощенным. Диасто-
лическая дисфункция (ДД) действительно является важ-
нейшей функциональной характеристикой заболевания, 
однако она не  объясняет ни  его происхождение, ни  кли-
ническую неоднородность, ни  нарушение многоуровне-
вой регуляции процесса. По сути, ДД при ХСНсФВ – это 
не первопричина, а один из финальных результатов более 
глубокого патологического каскада, включающего хрони-
ческое воспаление, дисфункцию эндотелия и  микрососу-
дистого русла, метаболическое ремоделирование и  струк-
турную перестройку миокарда [13–15].

Особую роль в современной концепции ХСНсФВ игра-
ет сосудистое звено патогенеза. В  отличие от  ХСНнФВ, 
при  которой сосудистые изменения часто вторичны 
по  отношению к  первичному повреждению миокар-
да, при  ХСНсФВ именно сосудистая стенка, эндотелий 
и  коронарная микроциркуляция могут рассматривать-
ся как одни из самых ранних и принципиально значимых 
участников патологического процесса.

Под  действием хронической комбинированной пе-
регрузки развивается системная дисфункция эндотелия, 
снижается биодоступность оксида азота, усиливается ок-
сидативный стресс, нарушается регуляция сосудистого 
тонуса, ухудшается коронарная микроциркуляция и запу-
скаются сигнальные пути, стимулирующие развитие фи-
броза. В этой логике ХСНсФВ представляет собой не толь-
ко миокардиальное, но и микрососудистое заболевание.

Не  менее важно и  то, что  ХСНсФВ характеризуется 
значительно большей фенотипической неоднородностью, 
чем  ХСНнФВ. На  основании одного и того  же формаль-
ного критерия «сохраненной фракции выброса» в  одну 
группу могут быть отнесены пациенты с  преобладани-
ем ожирения и воспаления, пациенты с АГ и повышением 
жесткости сосудов, пациенты с ФП и выраженным ремоде-
лированием предсердия, пациенты с  дисфункцией почек, 
нарушениями микроциркуляции или  прогрессирующим 
фиброзом миокарда. Именно это во многом объясняет, по-
чему попытки лечить ХСНсФВ как единое заболевание не-
редко приводили к  статистически неоднозначным резуль-
татам крупных клинических исследований [16–18].
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Таким образом, ключевое отличие ХСНсФВ от ХСНнФВ 

состоит не  только в  величине ФВ ЛЖ, но, прежде все-
го, в  природе самого патологического процесса. Если 
ХСНнФВ  – это преимущественно синдром сократитель-
ной недостаточности и  нейрогуморального ремоделиро-
вания, то ХСНсФВ  – это системный воспалительно-со-
судисто-фибротический синдром, в  котором нарушение 
гемодинамики является лишь видимой частью значительно 
более сложных нарушений биологической регуляции.

Именно понимание этого обстоятельства и  созда-
ет основу для  современной патогенетической переоцен-
ки ХСНсФВ. Оно требует смещения фокуса с  простого 
описания диастолических нарушений к  анализу фунда-
ментальных процессов, которые запускают и  поддержи-
вают ремоделирование миокарда и  сосудистой системы. 
В  связи с  этим одним из  наиболее принципиальных во-
просов становится роль хронического системного воспа-
ления как  первичного биологического механизма разви-
тия ХСНсФВ.

Системное воспаление  
как первичный триггер ХСНсФВ

Одним из  наиболее принципиальных изменений 
в  представлениях о  патогенезе ХСНсФВ в  последние 
годы стало признание хронического низкоинтенсивно-
го системного воспаления не вторичным феноменом, со-
провождающим течение заболевания, а  одним из  его 
ключевых инициирующих и  формирующих механизмов. 
Именно эта концепция позволила по‑новому взглянуть 
на  саму природу ХСНсФВ и  объяснить, почему данная 
форма сердечной недостаточности столь тесно ассоци-
ирована с возрастом, ожирением, СД 2‑го типа, ХБП, АГ, 
ФП и  другими состояниями, которые долгое время рас-
сматривались лишь как  сопутствующие заболевания, но 
в действительности формируют патогенетическую осно-
ву развития данного синдрома [14, 15].

В отличие от классической модели сердечной недоста-
точности при  ХСНсФВ патологический процесс неред-
ко начинается значительно раньше и  долго развивается 
без выраженных внешних проявлений на уровне систем-
ной биологической дезадаптации. Висцеральное ожи-
рение, инсулинорезистентность, хроническая гипер-
гликемия, липотоксичность, возраст-ассоциированная 
иммунная дизрегуляция, ремоделирование сосудистого 
русла и  нарушение функции почек создают устойчивый 
провоспалительный фон, сопровождающийся хрониче-
ской активацией врожденного иммунитета, повышени-
ем оксидативного стресса и  нарушением регуляции со-
судистого тонуса. В этой модели воспаление не является 
острым событием, напротив, оно характеризуется дли-
тельным, низкоинтенсивным, но  биологически высоко 
значимым течением, постепенно переводящим сердечно-

сосудистую систему в состояние постоянно развивающе-
гося нарушения функционального состояния.

Именно поэтому современное понимание ХСНсФВ 
все чаще выходит за  рамки только кардиологической па-
тологии и  приближается к  концепции системного кар-
диометаболического воспалительного синдрома. Это 
особенно важно, поскольку при таком подходе становит-
ся очевидным, что  ХСН в  этом случае формируется не 
как  дисфункция отдельного органа, а как  результат дли-
тельного патологического взаимодействия между жиро-
вой тканью, сосудистой стенкой, эндотелием, почками, 
скелетной мускулатурой, печенью и  миокардом. Сердце 
в  этой системе выступает не  только органом-мишенью, 
но и органом – усилителем системного патологического 
процесса [19].

Ключевое место в  данной модели занимает сосуди-
стый эндотелий. Именно эндотелиальная клетка оказыва-
ется одной из  первых мишеней хронического системно-
го воспаления и метаболического стресса. Под действием 
провоспалительных цитокинов, реактивных форм кисло-
рода и  нарушений метаболической регуляции происхо-
дят снижение биодоступности оксида азота, нарушение 
регуляции сосудистого тонуса, изменение противовос-
палительного и  антикоагулянтного профиля эндотелия, 
увеличение сосудистой проницаемости и  активация мо-
лекул адгезии. В  результате эндотелий утрачивает свою 
физиологическую функцию органа адаптации и  стано-
вится активным участником патологического ремодели-
рования. Именно здесь начинается переход от системно-
го воспаления к  локальному повреждению сосудистой 
стенки и миокарда [18].

Особое значение в этом контексте приобретает нару-
шение коронарной микроциркуляции. В  настоящее вре-
мя это рассматривается не  просто как  частый спутник 
ХСНсФВ, а как  один из  центральных механизмов, свя-
зывающих хроническое системное воспаление с  нару-
шением структуры и  функции миокарда. Даже в  отсут-
ствие гемодинамически значимого поражения крупных 
коронарных артерий у многих пациентов с ХСНсФВ вы-
являются признаки нарушения коронарного микрососу-
дистого резерва, ухудшения перфузии и  снижения адап-
тационных возможностей микроциркуляции [19].

Это создает условия для хронической субклинической 
ишемии, энергетического дефицита, нарушения активно-
го расслабления кардиомиоцитов и  постепенного фор-
мирования так называемого жесткого миокарда. Таким 
образом, воспаление и микроциркуляторная недостаточ-
ность в  данной модели оказываются не  параллельными, 
а глубоко взаимосвязанными процессами.

Не  менее важно, что  воспалительный процесс 
при  ХСНсФВ воздействует на  миокард не  только опо-
средованно, через сосудистое русло, но и непосредствен-
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но. Провоспалительные сигнальные пути, активируе-
мые в  условиях системной коморбидности, нарушают 
кальциевый гомеостаз, энергетический обмен и  функ-
цию митохондрий кардиомиоцитов, ухудшают процес-
сы активного расслабления и снижают клеточный резерв 
адаптации к  нагрузке. В  связи с  этим становится все бо-
лее очевидным, что даже при сохраненной глобальной со-
кратительной функции миокард у пациентов с ХСНсФВ 
часто находится в  состоянии хронического энергетиче-
ского и  биологического истощения. Именно поэтому 
«сохраненная фракция выброса» в этой клинической мо-
дели не означает сохраненного здоровья миокарда.

Следует особо подчеркнуть, что  воспаление при 
ХСНсФВ нельзя трактовать как  изолированный иммун-
ный процесс. Речь идет о  значительно более широкой 
биологической дезорганизации, в  которой воспаление 
тесно связано с  нарушениями реактивности сосудистой 
стенки, тканевого метаболизма, эндотелиального гомео-
стаза, нейрогуморальной регуляции и межорганного вза-
имодействия. Именно это делает ХСНсФВ особенно ха-
рактерной моделью стареющего коморбидного пациента, 
у которого сердечная недостаточность отражает не толь-
ко локальную дисфункцию сердца, но и  общую потерю 
системной физиологической устойчивости.

Таким образом, хроническое системное воспале-
ние следует рассматривать не как  сопутствующий ком-
понент ХСНсФВ, а как  ее фундаментальную патогене-
тическую платформу. Именно воспаление формирует ту 
биологическую среду, в  которой последовательно разви-
ваются дисфункция эндотелия, микрососудистая недо-
статочность, нарушение расслабления миокарда, энер-
гетический дефицит и  структурное ремоделирование 
сердца. В этом смысле ХСНсФВ является не просто забо-
леванием с ДД, а клиническим выражением длительно су-
ществующего воспалительно-сосудисто-метаболическо-
го континуума [13, 16].

Именно из  этой логики закономерно вытекает сле-
дующий, структурно еще  более значимый этап патоло-
гического процесса  – формирование фиброза миокар-
да как тканевой основы «жесткого сердца» и ключевого 
субстрата прогрессирования ХСНсФВ.

Фиброз миокарда  
как структурная основа ХСНсФВ

Если хроническое системное воспаление при ХСНсФВ 
следует рассматривать как  первичный биологический 
импульс патологического процесса, то  фиброз миокар-
да представляет собой его наиболее значительное струк-
турное следствие. Именно фиброз придает ХСНсФВ ту 
тканевую жесткость, которая лежит в основе нарушения 
расслабления, повышения давления наполнения, сниже-
ния толерантности к физической нагрузке и постепенной 

утраты функционального резерва. В  современной пато-
генетической модели ХСНсФВ фиброз уже нельзя трак-
товать как  второстепенный морфологический феномен 
или позднее проявление болезни. Напротив, он все более 
отчетливо рассматривается как один из центральных меха-
низмов, определяющих переход от  системной коморбид-
ной нагрузки к клинически выраженной ХСН (рис. 1).

В отличие от ХСНнФВ, при которой структурное ре-
моделирование часто связано с перенесенным обширным 
ишемическим или  неишемическим повреждением мио-
карда и формированием очагового замещающего фибро-
за, при ХСНсФВ преобладает иная морфологическая мо-
дель. Для  нее значительно более характерно диффузное 
интерстициальное ремоделирование, сопровождающе-
еся накоплением компонентов внеклеточного матрикса, 
уплотнением межклеточной среды и постепенным повы-
шением пассивной жесткости миокарда. Такой тип ремо-
делирования длительное время может не  сопровождать-
ся выраженным снижением глобальной сократительной 
функции, однако уже на ранних этапах существенно влия-
ет на диастолические свойства ЛЖ, снижая его растяжи-
мость и адаптационные возможности в условиях гемоди-
намической нагрузки [20, 21].

Принципиально важно, что  фиброз миокарда при 
ХСНсФВ не  является пассивным процессом «рубцева-
ния» ткани. Это активный, динамический и биологически 
регулируемый феномен, в основе которого лежит сложное 
взаимодействие воспалительных, сосудистых, гидродина-
мических и  клеточных механизмов. Под  влиянием хрони-
ческого системного воспаления, дисфункции эндотелия, 
оксидативного стресса и  нарушенной перфузии тканей 
происходит активация фибробластов миокарда, их  транс-
формация в  миофибробласты, усиление синтеза коллаге-
на I и III типов, изменение активности матриксных метал-
лопротеиназ и  перестройка архитектуры внеклеточного 
матрикса. В  результате миокард постепенно утрачивает 
не только эластичность, но и способность к полноценной 
биомеханической и метаболической адаптации [22, 23].

Особое значение в  формировании фиброза при 
ХСНсФВ имеет сосудистый компонент. Дисфункция эндо-
телия и микрососудистая недостаточность не только пред-
шествуют структурному ремоделированию, но и активно 
поддерживают его. Нарушение перфузии тканей, локаль-
ная гипоксия, оксидативный стресс и провоспалительные 
сигналы создают условия, в  которых фиброз становится 
биологически устойчивым и самоподдерживающимся про-
цессом. Более того, в  последние годы все большее внима-
ние уделяется эндотелиально-мезенхимальному переходу 
как  дополнительному клеточному источнику профибро-
тической активности, что еще раз подчеркивает глубокую 
связь между сосудистой патологией и интерстициальным 
ремоделированием миокарда [24, 25].
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Однако жесткость миокарда при ХСНсФВ определяется 
не только внеклеточным матриксом. Существенный вклад 
в нее вносят и внутриклеточные механизмы, прежде всего 
изменения свойств белка титина  – гигантского саркомер-
ного элемента, регулирующего пассивную эластичность 
кардиомиоцита. Нарушение фосфорилирования титина, 
изменение соотношения его изоформ и снижение его эла-
стичности рассматриваются в настоящее время как важней-
ший клеточный компонент ДД. В результате при ХСНсФВ 
механическая жесткость миокарда формируется как мини-
мум на двух взаимосвязанных уровнях: интерстициальном – 
за счет накопления коллагена и ремоделирования матрикса, 
и клеточном – за счет изменения биомеханики самих кар-
диомиоцитов. Именно это сочетание и  формирует тот ха-
рактерный фенотип «жесткого сердца», который лежит 
в основе клинической симптоматики заболевания [26–28].

С  клинической точки зрения, чрезвычайно важно, 
что  фиброз миокарда перестал быть исключительно мор-
фологическим понятием и все в большей степени становит-
ся измеряемым, фенотипически значимым и  прогностиче-
ски важным параметром. Развитие современных методов 
визуализации, прежде всего магнитно-резонансной томо-
графии сердца с  T1‑картированием и  оценкой внеклеточ-
ного объема (ECV), позволило приблизить оценку диф-

фузного интерстициального ремоделирования к реальной 
клинической практике. Повышение ECV и  других марке-
ров фибротической перестройки все чаще ассоциируется 
с неблагоприятным прогнозом, более высоким риском гос-
питализаций, прогрессированием симптомов и  ухудшени-
ем функционального статуса. Тем самым фиброз становит-
ся не только патофизиологическим механизмом, но и целью 
потенциального терапевтического воздействия [27].

Это обстоятельство имеет принципиальное значение. 
Если ранее фиброз воспринимался как  нечто трудноизме-
няемое и почти неизбежное, то сегодня он все больше рас-
сматривается как мишень для раннего вмешательства и био-
логической стратификации. Более того, именно степень 
и  механизм развития фиброза, вероятно, могут в  ближай-
шие годы стать одними из ключевых критериев выделения 
тех фенотипов ХСНсФВ, у  которых патогенетически ори-
ентированная терапия окажется наиболее эффективной.

Следует также подчеркнуть, что фиброз при ХСНсФВ 
не  является исключительно следствием воспаления; он 
сам становится активным участником дальнейшего про-
грессирования заболевания. Изменение интерстици-
альной среды нарушает межклеточное взаимодействие, 
ухудшает диффузию кислорода и  метаболитов, способ-
ствует электрической нестабильности миокарда, усугуб-

ХСНсФВ – хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса.

От воспаления к «жесткому сердцу»:
структурное ремоделирование при ХСНсФВ

Снижение
толерантности

к нагрузке

Застой,
декомпенсация

Одышка

Воспалительно-фибротическое
ремоделирование

Нормальный миокард

Клинические последствия
Два компонента 

жесткости миокарда

▶  Нормальный интерстиций

▶  Сохраненная релаксация

▶  Нормальная растяжимость

▶  Хроническое воспаление

▶  Активация фибробластов

▶  Интерстициальное ремоделирование
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Рисунок 1. От хронического воспаления к фиброзу миокарда



10 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2026;66(4). DOI: 10.18087/cardio.2026.4.n3222

СТАТЬЯ ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА§

ляет дисфункцию коронарного микрососудистого русла 
и поддерживает хронический тканевой стресс.

Таким образом, воспаление и  фиброз при  ХСНсФВ 
не  следует рассматривать как  два независимых парал-
лельных механизма. Это единый воспалительно-фибро-
тический континуум, в котором хроническое системное 
воспаление создает условия для  активации профиброти-
ческих сигнальных путей, а  сформировавшийся фиброз 
закрепляет нарушение расслабления, повышает жест-
кость миокарда, ухудшает микроциркуляцию и  поддер-
живает дальнейшее патологическое ремоделирование. 
Именно эта взаимосвязь и позволяет объяснить, почему 
при  сохраненной сократительной функции у  пациента 
формируются тяжелое ограничение физической активно-
сти, склонность к декомпенсации и высокая частота гос-
питализаций [29, 30].

С  этих позиций становится очевидным, что  ключе-
вая задача современной терапии ХСНсФВ заключается 
не только в контроле симптомов или коррекции гемоди-
намики, но и  в  поиске стратегий, позволяющих воздей-
ствовать на  центральное воспалительно-фибротическое 
звено заболевания. И  именно в  связи с  этим закономер-
но возникает вопрос о роли минералокортикоидной оси 
как  одного из  важнейших регуляторов сосудистого, вос-
палительного и интерстициального ремоделирования.

Система минералокортикоидной регуляции 
и патогенетическая терапия ХСНсФВ

Если рассматривать ХСНсФВ как  системный воспа-
лительно-фибротический синдром, то  одним из  наибо-
лее логичных и  патогенетически обоснованных направ-
лений терапевтического воздействия становится система 

ХСНсФВ – хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса.
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Рисунок 2. Минералокортикоидная регуляция в патогенезе ХСНсФВ



11ISSN 0022-9040. Кардиология. 2026;66(4). DOI: 10.18087/cardio.2026.4.n3222

СТАТЬЯ ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА§
минералокортикоидной регуляции. В течение длительно-
го времени ее клиническое значение интерпретировалось 
преимущественно через регуляцию натрий-водного ба-
ланса, артериального давления и почечной гемодинамики. 
Однако современные представления существенно расши-
рили понимание биологической роли минералокортико-
идных рецепторов (МКР), показав, что их активация вы-
ходит далеко за пределы классической физиологии почек 
и вовлекает важнейшие механизмы сосудистого воспале-
ния, дисфункции эндотелия, оксидативного стресса, ин-
терстициального ремоделирования и  фиброза органов–
мишеней [31].

МКР широко экспрессируются не  только в  эпите-
лиальных клетках почек, но и  в  кардиомиоцитах, фи-
бробластах миокарда, эндотелиальных клетках, клет-
ках сосудистой стенки, макрофагах, жировой ткани 
и  ряде других биологически активных структур. Имен-
но это делает минералокортикоидную систему важней-
шим передаточным звеном между нейрогуморальной 
регуляцией, воспалением и  тканевым ремоделировани-
ем. В условиях хронической многофакторной перегруз-
ки, характерной для ХСНсФВ, активация данной систе-
мы способствует не только задержке натрия и воды, но 
и  поддержанию хронического субклинического воспа-
ления, усилению жесткости сосудистой стенки, нару-
шению микроциркуляции и  прогрессированию фибро-
за миокарда (рис. 2).

С  этих позиций становится особенно очевидным, по-
чему система минералокортикоидной регуляции при-
обретает столь большое значение именно при  ХСНсФВ. 
Если при  ХСНнФВ нейрогуморальная активация в  зна-
чительной степени является следствием утраты сократи-
тельного миокарда и  гемодинамической декомпенсации, 
то при ХСНсФВ минералокортикоидная система вовлече-
на в более ранние и более фундаментальные этапы патоло-
гического процесса. Она участвует в формировании той 
самой биологической среды, в которой системное воспа-
ление переходит в  дисфункцию сосудистой системы, ми-
крососудистую недостаточность, интерстициальное ре-
моделирование и развитие «жесткого сердца» [32, 33].

Особое значение имеет способность минералокорти-
коидной активации усиливать оксидативный стресс и на-
рушать эндотелиальный гомеостаз. На  фоне гиперак-
тивации МКР снижается биодоступность оксида азота, 
нарушается регуляция сосудистого тонуса, повышается 
проадгезивный и  провоспалительный профиль сосуди-
стой стенки, активируются клеточные и  молекулярные 
сигнальные пути, связанные с  повреждением микроцир-
куляторного русла. Именно это создает условия, при ко-
торых дисфункция сосудистой системы перестает быть 
функциональным эпизодом и  превращается в  устойчи-
вый механизм прогрессирования заболевания [34, 35].

Не менее важна и профибротическая роль минерало-
кортикоидной оси. Активация МКР ассоциируется с уси-
лением синтеза компонентов внеклеточного матрикса, 
стимуляцией фибробластов миокарда, нарушением ма-
триксного гомеостаза и  прогрессированием интерсти-
циального фиброза. По  сути, минералокортикоидная 
система выступает одним из  ключевых биологических 
медиаторов перехода от  воспаления к  устойчивому тка-
невому ремоделированию. Именно поэтому ее значение 
в  развитии ХСНсФВ не  следует ограничивать рамками 
симптоматической или  диуретической логики. В  пато-
генетическом смысле речь идет о значительно более глу-
боком уровне вмешательства  – попытке воздействовать 
на саму структуру патологического континуума [36, 37].

Однако именно здесь проявляется одна из  важных 
проблем современной клинической кардиологии. Несмо-
тря на  высокую патогенетическую привлекательность 
указанного направления, сама ХСНсФВ остается край-
не неоднородным синдромом. За  общим клиническим 
диагнозом можно не определить пациентов с различной 
степенью вовлеченности воспалительного, сосудистого, 
метаболического, почечного и  фибротического компо-
нентов. В связи с этим становится все более очевидным, 
что  ответ на  патогенетически ориентированное вмеша-
тельство в значительной степени зависит не только от на-
личия заболевания как такового, но и от преобладающего 
биологического фенотипа конкретного пациента.

Именно поэтому вопрос о  роли минералокортикоид-
ной системы при  ХСНсФВ следует формулировать шире, 
чем  просто вопрос о  классовом терапевтическом эффек-
те. По сути, речь идет о более глубокой проблеме: способ-
ны ли мы в современной клинической практике выявлять 
пациентов, у которых воспалительно-фибротический ком-
понент действительно является доминирующим, и у кото-
рых воздействие на соответствующие сигнальные пути мо-
жет дать наибольший клинический результат. Такой подход 
отражает более зрелую и  современную логику кардиоло-
гии, в которой терапевтический выбор все в большей сте-
пени определяется не  только нозологической категорией, 
но и биологическим профилем заболевания [38, 39].

Таким образом, современное значение нарушения 
функционирования минералокортикоидной системы 
при ХСНсФВ определяется не только ее участием в ней-
рогуморальной регуляции, но и важным участием в цен-
тральных механизмах прогрессирования заболевания. 
Именно поэтому дальнейшее развитие патогенетической 
терапии ХСНсФВ, вероятно, будет связано не  столько 
с  поиском универсального решения для  всех пациентов, 
сколько с  более точной биологической реализацией из-
вестных ключевых мишеней. И  среди них минералокор-
тикоидная система регуляции, безусловно, занимает одно 
из наиболее важных мест.
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Будущее терапии ХСНсФВ: от фракции 
выброса к биологическому фенотипу

Одним из  наиболее принципиальных вызовов со-
временной кардиологии остается необходимость пере
осмысления самой логики диагностики и  лечения 
ХСНсФВ. В  течение многих лет ФВ ЛЖ оставалась ос-
новным ориентиром как для  классификации ХСН, так 
и для выбора терапевтической стратегии. Однако по мере 
накопления клинических, морфологических и  молеку-
лярных данных становится все более очевидным, что 
при  ХСНсФВ собственно сохраненная ФВ ЛЖ отража-
ет лишь один, весьма ограниченный аспект заболевания 
и не позволяет в полной мере судить ни о его биологиче-
ской природе, ни о  ведущих механизмах прогрессирова-
ния, ни о вероятности ответа на терапию [43].

По  существу, ХСНсФВ объединяет под  одним диа-
гностическим обозначением целый спектр различных 
патологических состояний, для  которых общим явля-
ется не  единый механизм развития, а  сходный клини-
ческий результат  – появление симптомов сердечной 
недостаточности при  формально сохраненной сокра-
тительной функции. Именно поэтому использование 

только ФВ ЛЖ в  качестве основного классификацион-
ного критерия все чаще воспринимается не как  окон-
чательное решение, а  как  удобный, но  диагностически 
и  патогенетически недостаточный метод. В  рамках та-
кого подхода пациенты с  принципиально разными ва-
риантами ремоделирования  – воспалительного, сосу-
дистого, метаболического, фибротического, почек или 
предсердий – оказываются объединены в одну клиниче-
скую категорию, что  неизбежно ограничивает возмож-
ности точной стратификации и персонализированного 
лечения [40–42].

Именно поэтому все большее значение приобретает 
концепция биологического фенотипирования ХСНсФВ. 
Речь идет о  переходе от  формальной классификации 
по показателю сократительной функции к более глубокой 
характеристике доминирующих патофизиологических 
механизмов заболевания у конкретного пациента. Такой 
подход предполагает, что за диагнозом ХСНсФВ следует 
видеть не просто наличие ДД и клинических симптомов, 
а  определенный биологический профиль  – воспалитель-
ный, сосудистый, фибротический, метаболический, по-
чечный, предсердный или их сочетание (рис. 3).

ХСНсФВ – хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса;  
ФП – фибрилляция предсердий; РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система.

Алгоритм фенотип-ориентированной терапии ХСНсФВ
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Рисунок 3. Фенотип-ориентированная терапия ХСНсФВ
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Подобная логика особенно актуальна именно для 

ХСНсФВ, поскольку это заболевание, вероятно, в  боль-
шей степени, чем любая другая форма сердечной недоста-
точности, отражает не  изолированную патологию серд-
ца, а сложное системное взаимодействие между органами, 
тканями и  регуляторными каскадами. В  одном случае ве-
дущим звеном могут быть хроническое ассоциирован-
ное с ожирением воспаление и метаболическая дисрегуля-
ция, в другом – выраженная жесткость сосудистой стенки 
и  дисфункция эндотелия, в третьем  – микрососудистая 
ишемия и  прогрессирующий интерстициальный фиброз, 
в четвертом – ремоделирование предсердий, ФП и наруше-
ние предсердно-желудочкового взаимодействия. Очевид-
но, что терапевтическая стратегия в этих случаях не может 
быть полностью одинаковой, даже если формально все па-
циенты соответствуют критериям ХСНсФВ [43].

С практической точки зрения, переход к биологическо-
му фенотипированию предполагает более широкую инте-
грацию клинических, лабораторных, инструментальных 
и в перспективе молекулярных параметров. В настоящее 
время все большую роль играют не только традиционные 
эхокардиографические показатели диастолической функ-
ции и уровни натрийуретических пептидов, но и призна-
ки системного воспаления, параметры дисфункции сосу-
дистой и  почечной систем, маркеры интерстициального 
ремоделирования, данные о составе тела, метаболическом 
профиле, а  также характеристики визуализации фиброза 
миокарда и  дисфункции микрососудистого русла. В  бли-
жайшие годы именно сочетание этих признаков, вероятно, 
будет формировать основу более точной биологической 
стратификации риска у пациентов.

Особое значение в  этой модели приобретает поиск 
не просто диагностических маркеров, а биологически зна-
чимых индикаторов активного патологического процесса. 
Современная кардиология все в большей степени движет-
ся в сторону распознавания не только сформировавшейся 
ХСН, но и ее преобладающего биологического фенотипа. 
Это особенно важно для ХСНсФВ, при которой симпто-
мы заболевания часто возникают уже на  этапе далеко за-
шедшего ремоделирования, тогда как основные патогене-
тические процессы – воспаление, повреждение эндотелия, 
дисфункция микрососудистого русла, матриксная пере-
стройка – формируются значительно раньше.

Именно поэтому будущее терапии ХСНсФВ, вероят-
но, будет определяться не столько дальнейшим совершен-
ствованием универсальных схем лечения, сколько спо-
собностью клинической медицины точнее распознавать 
биологическую неоднородность заболевания. Это озна-
чает переход от парадигмы «одна нозология – одна тера-
пия» к  модели, в  которой лечение строится вокруг пре-
обладающего патофизиологического механизма. В такой 
системе терапевтическое решение должно все в большей 

степени опираться не только на наличие симптомов, ФВ 
ЛЖ или факт госпитализации, но и на то, какие именно 
механизмы  – воспалительные, сосудистые, фибротиче-
ские, метаболические или почечные – определяют клини-
ческое состояние данного пациента [42, 44].

В  этой новой логике особую ценность приобретают 
те терапевтические направления, которые способны воз-
действовать не на  отдельный поздний симптом заболе-
вания, а на его центральные биологические компоненты. 
Именно поэтому в фокусе современной науки и практи-
ки закономерно оказываются стратегии, ориентирован-
ные на снижение воспалительной активности, улучшение 
функции эндотелия, уменьшение интерстициального ре-
моделирования, стабилизацию микроциркуляции и  тор-
можение фибротического каскада. По  сути, речь идет 
о переходе от коррекции следствий к попытке модифика-
ции самой биологии заболевания.

Именно такой подход открывает реальные перспекти-
вы для более точной персонализации лечения, улучшения 
прогноза и, что  особенно важно, более раннего вмеша-
тельства  – еще до  того, как  воспалительно-фибротиче-
ский континуум окончательно трансформируется в  кли-
нически тяжелую ХСН.

Заключение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) с со-

храненной фракцией выброса в  современной кардиоло-
гии не  может рассматриваться как  легкая или  второсте-
пенная форма сердечной недостаточности, определяемая 
лишь сохраненной сократительной функцией левого же-
лудочка и  нарушением диастолического наполнения. На-
против, накопленные в последние годы данные убедитель-
но свидетельствуют, что  ХСН с  сохраненной фракцией 
выброса представляет собой сложный системный вос-
палительно-фибротический синдром, формирующийся 
на пересечении коморбидности, нарушений метаболизма, 
сосудистого старения, дисфункции эндотелия, микросо-
судистого повреждения и  прогрессирующего интерсти-
циального ремоделирования миокарда.

Такое понимание ХСН с  сохраненной фракцией вы-
броса неизбежно требует пересмотра и  терапевтиче-
ской логики. Очевидно, что  стратегия, ориентирован-
ная исключительно на  контроль симптомов, перегрузки 
объемом и  поздних гемодинамических последствий за-
болевания, не  может рассматриваться как  достаточ-
ная. Современная кардиология все более ясно подходит 
к  необходимости перехода от  фенотипов, основанных 
на  величине фракции выброса левого желудочка, к  био-
логически ориентированной модели, в  которой терапев-
тический выбор определяется не  только клиническим 
диагнозом, но и  доминирующим патогенетическим про-
филем пациента.
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Особое место в этой новой парадигме занимает мине-

ралокортикоидная система как один из ключевых регуля-
торов воспалительного, сосудистого и  фибротического 
ремоделирования. Ее значение выходит далеко за  рамки 
традиционного представления о нейрогуморальной акти-
вации и  делает ее важнейшим компонентом более глубо-
кой патогенетической архитектуры ХСН с  сохраненной 
фракцией выброса. Именно поэтому дальнейшее разви-
тие терапии данной формы ХСН, вероятно, будет связа-
но не  столько с  поиском универсальных решений, сколь-
ко с более точной биологической реализацией известных, 
но до конца еще не раскрытых терапевтических мишеней.

В этом смысле ХСН с сохраненной фракцией выбро-
са становится одной из  наиболее показательных моде-
лей той новой кардиологии, которая формируется на на-

ших глазах,  – кардиологии, ориентированной не  только 
на  анатомию и  гемодинамику, но и  на  биологию заболе-
вания. Переход к такому мышлению имеет не только на-
учное, но и  принципиальное клиническое значение, по-
скольку именно он открывает возможности для  более 
раннего выявления патологического процесса, более точ-
ного фенотипирования пациентов и более обоснованно-
го патогенетического вмешательства.
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